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7Intestinal Microbiota and Allergy. Probiotics and Prebiotics 
in Prevention and Treatment of Allergic Diseases
Intestinal microbiota is the factor that identifies considerably the human health. The impact of the microbial factor on a child begins 
long before his birth. Children have certain features in forming of immune response and intestinal microbiocenosis even before birth. 
Decline in diversity of intestinal microbiota is common in children with allergic disease even during first months of life, before allergic 
pathology development. Capabilities for microbiota development adjustment are sufficiently restricted. However it is clinically proven 
that early (within the first hours of life) breastfeeding attachment, breastfeeding itself within at least first 6 months of life, the use of 
prebiotics in milk formulas as well as the use of probiotics can give positive results on allergy management. In this review we present 
results of recent metaanalyses and consensus papers of international medical communities about use of probiotics and prebiotics 
in prevention and treatment of allergic diseases. Despite great scientific and practical interest to this topic, authors of metaanalyses 
bring our attention to the lack of evidence-based clinical trials. 
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Микробиота кишечника является фактором, в значительной степени определяющим здоровье человека. Воздействие 
на ребенка микробного фактора начинается задолго до рождения, и определенные особенности формирования 
иммунного ответа и микробиоценоза кишечника дети имеют еще до рождения. Для детей с аллергическими забо-
леваниями характерно снижение разнообразия кишечной микробиоты в первые месяцы жизни — еще до развития 
аллергической патологии. Возможности корректировать процесс формирования микробиоты достаточно ограниче-
ны, однако показано, что раннее (в течение первых часов жизни) прикладывание к груди, грудное вскармливание 
в течение как минимум первых 6 мес жизни, использование пребиотиков в составе детских молочных смесей, 
а также применение пробиотиков с доказанной эффективностью может давать положительные эффекты в отно-
шении профилактики аллергии. В обзоре приведены основные выводы последних метаанализов и согласительных 
документов международных медицинских сообществ в отношении возможности использования про- и пребиотиков 
в профилактике и лечении аллергических заболеваний. Несмотря на большой научный и практический интерес 
к проблеме, авторы метаанализов указывают на недостаточное количество клинических исследований, проведен-
ных с соблюдением принципов доказательной медицины. 
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Кишечная микробиота и аллергия. 
Про- и пребиотики в профилактике 
и лечении аллергических заболеваний




В последние годы в представлении об микробиоце-
нозах различных экологических ниш человека произош-
ли значительные изменения, связанные с внедрением 
новых молекулярно-генетических методов исследова-
ния, которые позволили идентифицировать многочис-
ленные виды бактерий, не поддающиеся культивирова-
нию и не изученные ранее [1–3]. На сегодня ясно, что 
микробиота кишечника является фактором, в значитель-
ной степени определяющим здоровье человека: микроб-
ные сообщества влияют на иммунный ответ и устой-
чивость к патогенам, а также участвуют во всех видах 
обмена макро- и микронутриентов [4 –6]. В то же вре-
мя состояние здоровья макроорганизма, его питание 
и окружающая среда сказываются на состоянии микро-
биоценоза [7]. 
Воздействие на ребенка микробного фактора начи-
нается антенатально [8], и определенные особенности 
формирования иммунного ответа и микробиоценоза 
кишечника дети имеют задолго до рождения. 
Настоящий обзор рассматривает факторы, влияю-
щие на формирование микробиоты желудочно-кишеч-
ного тракта в процессе онтогенеза и во взаимосвязи 
с особенностями иммунного ответа. Несмотря на оби-
лие информации о взаимосвязи состава микробиоты, 
иммунного ответа и предрасположенности к различным 
заболеваниям, возможности целенаправленного вли-
яния на состав микробиоты человека до настоящего 
времени весьма ограничены. 
Целью подготовки данного обзора является суммиро-
вание актуальной информации о механизмах взаимодей-
ствия кишечной микробиоты и иммунной системы ребен-
ка и возможностях влияния на микробиоту кишечника 
с точки зрения профилактики и лечения аллергических 
заболеваний. В работу включены аналитические обзоры, 
оригинальные статьи, освещающие рандомизированные 
исследования, метаанализы, размещенные в междуна-
родных электронных базах данных PubMed, Scopus, Web 
of Science, Inspec, ScienceDirec. Представлен краткий 
обзор согласительных документов Всемирной аллерго-
логической организации (World Allergy Organization, WAO), 
позиции Европейской академии аллерогологии и кли-
нической иммунологии (European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology, EAACI) и Европейского обще-
ства детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрици-
ологов (European Society for Paediatric Gastroenterology 
Hepatology and Nutrition, ESPGHAN).
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ
О КИШЕЧНОМ МИКРОБИОЦЕНОЗЕ 
Общие сведения
Микробиота, или микробиоценоз (от др.-греч. 
μικρός — малый, βίος — жизнь) — экологическое сооб-
щество комменсальных симбиотических и патогенных 
микроорганизмов, населяющих различные экологиче-
ские ниши макроорганизма.
Микробиом — термин, подразумевающий совокуп-
ность всех генов микробиоты, их «коллективный геном», 
возник с развитием генетических методов исследования 
микробиоты.
Микробиотоп (греч. topos — место) — местообита-
ние в макроорганизме находящихся в биологическом 
равновесии сообществ микроорганизмов. Микробиотоп 
(в отличие от биотопа) — временная единица, является 
продуктом воздействия сил экосистемы и может быть 
легко разрушена под воздействием живых организмов 
или внешних факторов. 
Для исследования микробной популяции, населя-
ющей тело человека, в настоящее время использует-
ся метод секвенирования (определение нуклеотидной 
последовательности) генов 16S РНК. Этот ген присут-
ствует в геноме всех бактерий, но отсутствует у эукариот 
и вирусов. 16S РНК-гены содержат видоспецифические 
участки, которые и используют для видовой идентифика-
ции бактерий [1]. 
Применение молекулярно-генетических методов 
исследования микробиоты и запущенный в 2008 г. 
глобальный проект «Микробиом человека» (Human 
Microbiome Project, НМР) позволили сформировать новые 
представления о микробиоценозе человека. Было обна-
ружено, что известным ранее микроорганизмам принад-
лежат не более 24% полученных последовательностей 
16S РНК, а остальные бактерии ранее не были иденти-
фицированы. Расшифрованы еще не все гены микроор-
ганизмов, населяющих различные экологические ниши 
человека, но уже очевидно, что более 99% генетического 
материала, который можно получить с тела здорового 
человека, принадлежит бактериям [2, 3, 7]. 
На основании анализа микробиома было обнару-
жено, что кишечный микробиоценоз даже абсолютно 
здоровых людей значительно различается. Однако, эти 
различия касаются в основном видового состава и штам-
мов, в то время как на уровне типов бактерий сохраня-
ются определенные закономерности. Так, стало ясно, что 
более 90% бактерий, населяющих кишечник, являются 
членами только двух типов — Bacteroidetes и Firmicutes, 
c некоторой разницей в преобладании представителей 
тех или других [2, 3, 9]. 
Вариации микробиоты у каждого индивида на видо-
вом уровне происходят непрерывно, в то время как типо-
вой состав ее относительно стабилен. Была высказана 
идея о наличии так называемых энтеротипов [10], однако 
дальнейшие исследования показали, что все индиви-
дуальное разнообразие микробиоценозов кишечника 
человека не укладывается в идею энтеротипов, а два 
«энтеротипа» явно были связаны с характером питания: 
длительное (или постоянное) употребление пищи, бога-
той белком и животными жирами, ассоциируется с пре-
валированием Bacteroides, в то время как диета, богатая 
углеводами, — с Prevotella [11]. 
Влияние различных факторов среды, таких как болез-
ни и питание, вызывают те или иные колебания в соот-
ношении микроорганизмов, что определяет относитель-
ную лабильность микробиоты на фоне ее определенной 
индивидуальной стабильности [2, 9, 11].
Функции кишечного микробиоценоза 
Многочисленные функции кишечного микробиоце-
ноза можно условно разделить на 4 большие группы — 
защитная, метаболическая, иммунная и генетическая. 
Защитная функция достаточно хорошо изучена 
и заключается в обеспечении колонизационной рези-
стентности по отношению к патогенной микрофлоре. 
Микробный антагонизм реализуется как посредством 
конкуренции за питательные вещества и рецепторы 
адгезии, так и за счет выработки органических кислот, 
перекиси водорода, антибиотикоподобных (бактерици-
нов) и других веществ, препятствующих росту патогенных 
микроорганизмов [12]. 
Иммунная функция кишечного микробиоценоза не 
менее значима для человека и также хорошо изучена. 
Cлизистая оболочка кишечника обладает собственной 
лимфоидной тканью, известной как «ассоциирован-






































lymphoid tissue, GALT), которая на сегодня признается 
самым большим «иммунным органом» человека, содер-
жащим приблизительно 80% В-лимфоцитов всей иммун-
ной системы человека. Между колониями микроорга-
низмов и иммунокомпетентными клетками кишечной 
стенки имеется тесное и постоянное взаимодействие, 
которое и определяет влияние микробиоценоза на фор-
мирование иммунного ответа как на уровне местного 
(активация продукции IgА, фагоцитарной активности), 
так и системного иммунитета [13, 14].
Метаболическая функция микробиоты заключается 
в ее участии во всех видах обмена веществ, вклю-
чая энергетический обмен, обмен основных пищевых 
веществ — белков, жиров и углеводов, а также обмен 
микронутриентов. Метаболическая активность бакте-
рий выполняет пищеварительную, детоксикационную 
и синтетическую функции [13, 15]. По сути, фермент-
ные системы микроорганизмов полностью встроены 
в метаболические процессы человека, и микробиота 
кишечника по своей роли в поддержании гомеостаза 
не уступает любому другому жизненно важному органу 
человека, при этом в отличие от других органов человека 
она является лабильной системой, меняющейся в ответ 
на различные воздействия. Микроорганизмы обеспе-
чивают синтез многих микронутриентов — витаминов 
группы В, С, К, фолиевой, никотиновой кислоты, при этом 
одна только кишечная палочка синтезирует 9 витаминов. 
Микробный синтез гормонов и биологически активных 
веществ лежит в основе регуляторного действия микро-
биоты на функции внутренних органов и центральной 
нервной системы [5, 6, 16]. Многочисленные данные 
о влиянии микробиоты на уровне гормонального отве-
та позволили сформировать представление о том, что 
кишечная микробиота является, по сути, «виртуаль-
ным эндокринным органом» [17]. Влияние биологиче-
ски активных веществ со свойствами нейромедиаторов, 
которые вырабатывает целый ряд бактерий, распростра-
няется далеко за пределы желудочно-кишечного трак-
та. Так, микробиота кишечника осуществляет контроль 
над гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мой. Появились экспериментальные данные о влиянии 
микробиоценоза кишечника на поведение, что также 
связывают со способностью микроорганизмов к выра-
ботке нейротрансмиттеров [17]. Микробиота кишки не 
только участвует в метаболизме человека, но и регули-
рует его, влияя на метагеном человека через регуляцию 
экспрессии генов [16]. Состав микробиты определяет 
экспрессию генов, ответственных за регуляцию аппе-
тита гипоталамусом, генов сигнальных молекул в тон-
кой кишке, влияющих на метаболизм, а также генов, 
задействованных в липогенезе и метаболизме глюко-
зы, регуляции обмена адипоцитов и накоплении жиро-
вой ткани [16, 18, 19]. И, напротив, имеются данные, что 
резистентность в отношении алиментарного ожирения 
у некоторых индивидуумов также может определяться 
особенностями взаимодействия в системе «питание–
микробиота–метаболизм» [20]. В результате, в насто-
ящее время сформировано представление о том, что 
микробиоценоз управляет практически всеми про-
цессами поддержания гомеостаза в нашем организ-
ме [21]. 
Генетическая функция кишечной микробиоты заклю-
чается в следующем. Микробиота является своего рода 
«генетическим банком», при этом обмен генетическим 
материалом с клетками человека происходит посред-
ством фагоцитоза. В результате этого микробиота при-
обретает рецепторы и другие антигены, присущие орга-
низму хозяина и делающие ее «своей» для иммунной 
системы. В свою очередь микроорганизмы влияют на 
экспрессию генов макроорганизма [1].
ФОРМИРОВАНИЕ КИШЕЧНОГО 
МИКРОБИОЦЕНОЗА У РЕБЕНКА
И ЕГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ С ИММУННОЙ 
СИСТЕМОЙ НА РАЗНЫХ ЭТАПАХ ОНТОГЕНЕЗА
В последние годы получены многочисленные дока-
зательства того, что кишечник ребенка колонизирует-
ся микроорганизмами околоплодных вод еще во вре-
мя беременности [8]. Микробное программирование 
иммунной системы начинается внутриутробно и явля-
ется главным фактором развития сбалансированной 
иммунной системы слизистой оболочки у новорожден-
ных. Определенные виды бактерий совместно с их про-
дуктами, влияя на иммунный ответ на самых ранних 
этапах его формирования, оказывают непосредствен-
ные влияние на здоровье новорожденного, и это влия-
ние имеет отдаленные последствия [22–24]. Начавшись 
антенатально, программирование модулируется во вре-
мя и после рождения в зависимости от типа родоразре-
шения, перинатального применения антибиотиков и типа 
вскармливания. В дополнение к этому, в системе слож-
ных взаимодействий «мать–ребенок» играют роль как 
генетические, так и экологические факторы [25].
Внутриутробная бактериальная колонизация 
При помощи современных молекулярных микробио-
логических методик показано, что полость матки коло-
низирована самыми различными микроорганизмами [8, 
26, 27]. Механизм передачи бактерий антенатально от 
матери к ребенку до конца не расшифрован, но извест-
но, что во время беременности и лактации увеличива-
ется бактериальная транслокация из кишечника в кро-
воток матери, а оттуда в другие системы и органы [28]. 
Описано несколько путей миграции бактерий из просве-
та кишечника матери через неповрежденный кишечный 
эпителий — через дендритные клетки [29, 30], бокало-
видные клетки [31]. В дополнение к миграции живых 
бактерий в системный кровоток попадают различные 
соединения бактериального происхождения, в частности 
полисахариды, способные индуцировать пул FOXP3+ Treg 
клеток в слизистой оболочке кишечника, которые в свою 
очередь имеют решающее значение в реакции иммун-
ной системы на пищевые антигены [32, 33].
Постнатальная колонизация кишечника 
Поступление бактерий в желудочно-кишечный тракт 
ребенка после рождения индуцирует иммунологические 
реакции, включающие расширение популяции внутри-
эпителиальных лимфоцитов с увеличением пролифе-
рации клеток в криптах [14, 34]. В ворсинках кишки 
развивается выраженная реакция с индукцией много-
численных генов в энтероцитах и стимуляцией анги-
огенеза [22, 23, 34]. Различные бактерии вызывают 
экспрессию разных генов, ответственных за иммунитет, 
что дает определенные преимущества для тех бактерий, 
которые «участвовали» в первоначальном заселении 
кишечника. Поэтому естественное течение родов и груд-
ное вскармливание дают для младенца важные преиму-
щества, в число которых входят стимуляция иммунной 
системы и обеспечение нормальной кишечной микро-
биотой. Соответственно, в процессе постнатальной 
колонизации кишечника продолжается формирование 
симбиотических связей между микробиотой, эпителием 
и лимфоидной тканью [22, 35]. 
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Таким образом, индивидуальная микробиота ребен-
ка постепенно формируется под воздействием как 
генетических, врожденных, так и средовых факторов. 
В дальнейшем на протяжении первых лет жизни проис-
ходит процесс совместной эволюции питания, кишеч-
ного микробиоценоза и слизистой оболочки кишечни-
ка с GALT [36]. Несмотря на значительные колебания 
в ответ на внешние воздействия, разнообразие микро-
биоты ребенка имеет линейную тенденцию развития. Для 
микробных сообществ первых месяцев жизни характер-
ны гены, отвечающие за усвоение лактата, а после вве-
дения прикорма в микробиоме появляются гены, связан-
ные с утилизацией углеводов, биосинтезом витаминов 
и деградацией ксенобиотиков; отмечается устойчивый 
рост Bacteroides, увеличение уровня короткоцепочеч-
ных жирных кислот в кале, и ближе к трем годам жизни 
формируется более стабильный состав, характерный для 
микробиоты взрослого [24]. 
Влияние различных факторов
на постнатальную колонизацию кишечника
К основным факторам, негативно влияющим на 
биоценоз ребенка на постнатальном этапе его фор-
мирования, относятся перинатальное использование 
антибиотиков, оперативное родовспоможение, позднее 
прикладывание к груди и искусственное вскармливание 
[22, 37, 38]. 
Рождение путем кесарева сечения и связанное с этим 
позднее прикладывание к груди приводит к тому, что 
постнатальное заселение кишечника ребенка происходит 
не с родовых путей и кожи матери, а с участием бактерий 
с рук персонала и больничных штаммов. Это нарушает 
иммунные механизмы, направленные на обеспечение 
приоритетного заселения микроорганизмами материн-
ского происхождения, и приводит к тому, что дети, рожден-
ные путем кесарева сечения, имеют особенности микро-
биоты, причем в достаточно отдаленном периоде [37–39]. 
У детей после кесарева сечения отмечается более низкое 
содержание бифидобактерий в кишечнике [40, 41], а по 
данным молекулярно-генетического анализа — более 
низкое разнообразие микробной популяции со сниже-
нием представителей родов Bacteroides и Bifidobacteria 
по сравнению с доношенными детьми после нормальных 
родов [38]. При этом снижение разнообразия микро-
биоты у этих детей сохраняется и в возрасте 4 мес [38]. 
Результаты исследований по изучению отдельных пред-
ставителей микробиоты (Сlostridium difficile, Escherichia 
и Shigella) у детей этой группы несколько отличаются [38, 
42], однако именно с нарушением постнатальной коло-
низации кишечника связывают более высокую частоту 
аллергических заболеваний у детей, рожденных с помо-
щью кесарева сечения [41–43].
Назначение антибиотиков широкого спектра дей ствия 
в раннем неонатальном периоде крайне негативно вли-
яет на процессы формирования кишечной микробиоты: 
биоценоз детей после антибиотикотерапии отличается 
высоким содержанием Proteobacteria и низким содер-
жанием популяций Actinobacteria [44, 45]; уменьшается 
общее разнообразие микробиоты младенца, появляют-
ся антибиотикоустойчивые штаммы [46–48], а снижение 
микробного разнообразия сохраняется на протяжении 
последующих двух лет жизни [49]. Интересно, что подоб-
ные отклонения в составе микробиоты отмечаются так-
же у детей после кесарева сечения, если матери до 
родов получали антибиотикотерапию [50]. 
Грудное молоко обеспечивает энтеральное поступле-
ние непосредственно после рождения ребенка не только 
идеального пищевого субстрата, но целого комплекса 
иммунных факторов. Влияние грудного вскармливания 
на формирование микробиоты ребенка определяется 
наличием в грудном молоке целого набора иммуноло-
гически активных компонентов [51]. Высокое (до 1 г/л 
в зрелом молоке и значительно выше в молозиве) 
содержание секреторного иммуноглобулина А (sIgA) обе-
спечивает пассивный иммунитет к патогенам. Помимо 
того, грудное молоко содержит антитела классов G, М 
и А, компоненты комплемента, лизоцим, лактоферрин, 
интерфероны и цитокины. Клеточный иммунный ответ 
представлен в грудном молоке В- и Т-лимфоцитами, 
ней трофилами, макрофагами, моноцитами [22, 51].
Обнаружение бактерий в составе грудного молока 
в значительных количествах (от 103 до 104 КОЕ/мл) и при 
значительном видовом разнообразии (около 600 видов 
бактерий) [22, 52, 53] позволило в последние годы сфор-
мулировать такое понятие, как «микробиом грудного 
молока», а само грудное молоко назвать «живой тканью 
организма». 
Различия состава микробиоценоза кишечника 
у детей, получающих естественное и искусственное 
вскармливание, показаны как с применением культу-
ральных методов, так и на основании анализа 16S 
рРНК [54, 55]. На грудном вскармливании в биоценозе 
кишки преобладают Bacteroides, а при искусственном — 
Firmicutes и Verrucomicrobia. Во многом эти различия 
обусловлены наличием специфических олигосахаридов 
[22, 56], композиция которых не зависит от диеты матери 
и имеет значительные индивидуальные различия, при 
этом молоко женщин после преждевременных родов 
отличается более высоким содержанием олигосахари-
дов и особым их составом [57].
Бифидобактерии, которые на этапах формирования 
биоценоза заселяют кишечный тракт ребенка на услови-
ях конкуренции за пищевые субстраты, способны генети-
чески адаптироваться к питательной среде — гликанам 
муцинового слоя и олигосахаридам грудного молока [56, 
58, 59]. 
Галактоолигосахариды оказывают защитный эффект 
от патогенов как посредством модуляции микробиоты, 
так и за счет прямого связывания патогенов [60]. Прямое 
влияние олигосахаридов на иммунную функцию осущест-
вляется посредством лектинов — белков и гликопро-
теинов, обладающих способностью к специфическому 
связыванию углеводов [60]. 
Сложные углеводы участвуют в процессах регули-
рования иммунной реактивности и иммунной толерант-
ности, оказывая прямой иммуномодулирующий эффект, 
который реализуется через два механизма — с участием 
углеводных структур, которые связываются распозна-
ющими антиген рецепторами (PRR) и могут влиять на 
иммунную регуляцию, и с участием короткоцепочеч-
ных жирных кислот, которые также способны связы-
ваться с рецепторами ассоциированной с кишечником 
иммунной ткани [61]. Специфические олигосахариды, 
такие как 2-фукозиллактоза (2’-fucosyllactose 2′-FL), 
3-сиалиллактоза (3’-sialyllactose 3′-SL), 6-сиалиллактоза 
(6’-sialyllactose 6′-SL), лакто-N-тетраоза (lacto-N-tetrose, 
LNT), обнаруживаются не только в кишечнике детей, 
но и в системной циркуляции [60]. И за последние два 
десятилетия накоплены убедительные доказательства их 
прямого влияния на иммунные клетки [60, 61].
Часть положительных эффектов олигосахаридов обу-
словлена их метаболитами, в первую очередь коротко-
цепочечными жирными кислотами (фосфоенолпируват, 







































ацетил-КоА до ацетата, бутирата и др., а также аденозин-
трифосфорной кислотой [62]. Продуктами бактериально-
го метаболизма являются и длинноцепочечные жирные 
кислоты, в том числе омега-3 жирные кислоты, облада-
ющие широким спектром биологических эффектов [63]. 
В недавнем исследовании с участием 421 пары 
мать–дитя исследовался профиль грудного молока по 
10 наиболее значимым олигосахаридам: выявлено, 
что такой показатель, как наличие пищевой сенсиби-
лизации у ребенка, к возрасту 1 года жизни зави-
сит от композиции олигосахаридов грудного молока 
его матери (в 3–4 мес) [64]. Так, в молоке матерей, 
дети которых не имели сенсибилизации к пище, ока-
залось более высокое содержание следующих олиго-
сахаридов: fucodisialyllacto-N-hexaose (FDSLNH), lacto-
N-fucopentaose-II (LNFP II), lacto-N-neotetraose (LNnT), 
lacto-N-fucopentaose-I (LNFP I), sialyl-lacto-N-tetraose 
(LSTc), fucosyllacto-N-hexaose (FLNH), и, напротив, более 
низкое — lacto-N-hexaose (LNH), lacto-N-tetrose (LNT), 
2’-fucosyllactose (2’FL), disialyllacto-N-hexaose (DSLNH) 
[64].
В систематическом анализе A. Doherty и соавт. о взаи-
мосвязи особенностей состава олигосахаридов грудного 
молока с развитием различных иммунных и инфекци-
онных заболеваний у детей, только одно исследование 
показало, что LNFP III ассоциируется с увеличением риска 
аллергии к белкам коровьего молока у младенцев [65].
КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА
И ОРАЛЬНАЯ ТОЛЕРАНТНОСТЬ
Результаты, полученные в клинических и экспери-
ментальных исследованиях, привели к пониманию важ-
ной роли кишечной микробиоты в индукции пищевой 
(оральной) толерантности.
Колонизация кишечника после рождения ребенка, 
совпадающая по времени с началом энтерального посту-
пления пищевых антигенов, запускает финальные стадии 
созревания иммунной системы с преимущественной 
активацией Th1-реакций для достижения необходимой 
устойчивости баланса Th1/Th2 [23, 35]. При этом в фор-
мировании толерантности к симбионтной микробиоте 
участвуют те же механизмы, что и в формировании толе-
рантности к пищевым антигенам [23, 35].
Комплекс неспецифических и иммунных факторов 
в совокупности составляет кишечный барьер, определя-
ющий строго дозированное поступление макромолекул 
во внутреннюю среду организма и нормальное течение 
процесса формирования толерантности слизистой обо-
лочки к нормальной микрофлоре и пищевым антигенам. 
Нарушение постнатальной колонизации кишечника при-
водит к изменению всего комплекса факторов — сбою 
формирования кишечного биоценоза и нарушению фор-
мирования толерантности к пищевым антигенам [23, 
36]. Так, показано, что особенности состава кишечной 
микробиоты у детей, развивших аллергию, отмечаются 
задолго до появления клинической симптоматики [66]. 
Особенности иммунного ответа на бактериальные анти-
гены у атопиков связаны с функциональными свойства-
ми Toll-подобных рецепторов (toll-like receptor, TLR). Так, 
выявлена повышенная продукция фактора некроза опу-
холи-альфа (tumor necrosis factor, TNFα) и интерлейкина 
(interleukin, IL) 1 в мононуклеарных клетках пуповинной 
крови при активации TLR-2, TLR-4 и TLR-5 у новорожден-
ных, у которых позже выявлены аллергические заболе-
вания [37].
Снижение количества и разнообразия микробиоты 
кишечника в раннем периоде ее становления, особенно 
снижение количества бифидобактерий, связано с повы-
шенным риском развития атопии у детей первых 18 мес 
жизни [67]. В норме факторы кишечного барьера сба-
лансированы в направлении противовоспалительного 
иммунного ответа. При их активации, опосредованной 
аллергеном, эпителиальные клетки выделяют цитоки-
ны, включая TSLP, IL33 и IL25, которые «стимулируют» 
дендритные клетки и ILC2 в направлении активации 
Th2-клеток [68], а клетки Treg «перепрограммируют» Th2-
клетки и ILC2s в направлении секреции IL5 и IL13 [69, 
70], стимулируя индукцию аллергического ответа, вклю-
чая В-клеточный ответ [71]. Аллергическое заболевание 
в этом контексте можно рассматривать как следствие 
вызванной окружающей средой дисрегуляции эпители-
ального слизистого барьера [23, 71, 72].
Особенности микробиоценоза кишечника 
у детей с аллергией 
В настоящее время накоплено значительное количе-
ство результатов исследований, изучавших особенности 
раннего периода формирования микробиоты, и прово-
дивших сравнение ее у детей, в дальнейшем развив-
ших и не развивших аллергии. Показано, что для детей 
с аллергией было характерно низкое общее разнообра-
зие микробиоты в 1 мес жизни (р=0,004), низкое разно-
образие типов Bacteroidetes (р=0,02) и рода Bacteroides 
(р=0,01) в 1 мес, снижение общего количества и разно-
образия Proteobacteria в 12 мес (р=0,02) [73]. В когорт-
ном исследовании М. Azad (Канада) показано, что низкое 
разнообразие микробиоты в 3 мес жизни ассоциировано 
c повышенным риском сенсибилизации к одному и более 
пищевым аллергенам к возрасту 1 года. При этом каж-
дый квартиль снижения многообразия увеличивал риск 
сенсибилизации на 52%: скорректированное соотноше-
ние шансов (adjusted odds ratio, OR) — 0,45; 95% дове-
рительный интервал (confidence interval, CI) — 0,23–0,87 
[74]. Еще одним показателем, ассоциированным с сен-
сибилизацией, было соотношение Enterobacteriaceae/
Bacteroidaceae, при этом каждый квартиль повышения 
этого индекса увеличивал риск сенсибилизации вдвое 
(OR 1,89; 95% CI 1,03–3,47) [74].
Важно, что разнообразие микробиоты в возрасте 1 
года уже не было ассоциировано с пищевой сенсибили-
зацией, в то время как соотношение Enterobacteriaceae/
Bacteroidaceae оставалось более высоким у сенсибили-
зированных детей. Также для них было характерно более 
низкое количество бактерий рода Ruminococcaceae [74].
Эти результаты согласуются с данными исследований 
Т. Abrahamsson с соавт. и М. Wang c соавт., показав-
ших, что низкое разнообразие микробиоты в раннем 
возрасте (1 нед и 1 мес) сопряжено с повышенным 
риском развития атопического дерматита (АтД) [68, 73]. 
Разнообразие кишечной микробиоты в возрасте 7 дней 
было значимо ниже у детей, имевших к 12 мес жизни 
проявления экземы. Не было различий при сравнении 
детей с отягощенным и неотягощенным наследственным 
анамнезом по аллергии [75]. Дети, у которых к 5 годам 
появились симптомы аллергии, значимо реже в ран-
нем возрасте в составе кишечной микробиоты имели 
такие бактерии, как Lactobacillus (L.) rhamnosus, L. casei, 
L. paracasei, Bifidobacterium adolescentis и C. difficile. 
Дети, колонизированные несколькими видами бифидо-
бактерий, росли в более многочисленных семьях [76].
В то же время в исследованиях L. Nylund и соавт. 
и Z. Ling и соавт. было показано, что снижение разно-
образия микробиоты в 5- и 6-месячном возрасте уже не 
ассоциировано с развитием АтД в дальнейшем [77, 78]. 
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семейств Bacteroidaceae и Ruminococcaceae у детей 
с пищевой сенсибилизацией, выявленное в исследо-
вании М. Azad [74], согласуется с результатами дру-
гих работ. Представители этих семейств участвуют 
в выработке и деградации муцина, который является 
важнейшим защитным фактором кишечного барьера 
[78]. Дефицит Bacteroidetes в раннем возрасте описан 
у детей, в дальнейшем развивших пищевую аллергию 
и АтД [73, 77, 79], и является частым у детей после кеса-
рева сечения [80]. 
Интересно, что прогноз формирования толерантно-
сти к пищевым белкам у детей, уже имеющих аллергию, 
также может быть завязан на ранние этапы форми-
рования кишечной микробиоты. Так, в проспективном 
наблюдательном исследовании, в которое были включе-
ны 226 детей первого года жизни с аллергией к белкам 
коровьего молока, было проведено изучение кишечной 
микробиоты в 3 и 16 мес жизни методом секвениро-
вания 16S рРНК. Уровень специфических IgE к белкам 
коровьего молока определялся в 6 и 12 мес и затем еже-
годно до 8 лет. К возрасту 8 лет 128 (56,6%) из 226 детей 
сформировали толерантность к молочным белкам. Было 
показано, что для детей, сформировавших толерант-
ность к белкам коровьего молока к 8 годам, характерно 
более высокое содержание в кишечной микробиоте на 
первом году жизни бактерий родов Clostridia и Firmicutes 
(η2=0,43; ANOVA p=0,034) [81]. 
ПРОБИОТИКИ
Термин «пробиотики», буквально означающий «за 
жизнь», возник как альтернатива термину «антибиотики», 
буквально означающему «против жизни». Современное 
определение пробиотиков было дано рабочей груп-
пой Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 
в 2001 г. и до сих пор сохраняет свою актуальность [82]: 
«пробиотики — это живые микроорганизмы, которые 
при применении в адекватных количествах вызывают 
улучшение здоровья организма-хозяина». Важно, что это 
определение включает главные требования, предъявля-
емые к препаратам и штаммам, которые претендуют на 
то, чтобы быть отнесенными к пробиотикам: сохранность 
живых микробов, их достаточное количество и доказан-
ная эффективность. Большинство пробиотиков — это 
микроорганизмы, являющиеся продуцентами молочной 
кислоты, относящиеся к типичным представителям нор-
мальной микрофлоры человека: лактобактерии, кото-
рые являются факультативными анаэробами, и бифи-
добактерии — облигатные анаэробы [83–85], а также 
представители субдоминирующих видов — Streptococcus 
thermophilus, Enterococcus faecium. К микроорганизмам 
с доказанным пробиотическим эффектом относят также 
грибы Saccharomyces boulardii [86, 87].
При отборе пробиотических штаммов использу-
ются четкие критерии безопасности, в соответствии 
с которыми штаммы должны быть фено- и генотипиче-
ски классифицируемыми, безопасными, без патогенных 
свойств, кислотоустойчивыми, либо бактерии должны 
быть заключены в кислотоустойчивую капсулу, а также 
проявлять способность к адгезии к кишечному эпите-
лию и колонизации кишечника [83–85]. К пробиоти-
кам, обладающим доказанной безопасностью и эффек-
тивностью, относятся представители рода Lactobacillus 
(L. acidophilus — штамм L. gasseri; L. rhamnosus — штамм 
L. ramnosus GG; L. plantarum — штамм L. plantarum 
299 v; L. reuteri; L. fermentum — штамм L. fermentum KLD; 
L. lactis; L. casei — штамм L. shirota; L. bulgaricum); рода 
Bifidobacterium (B. longum — штамм B. infantis; BB536; 
B. bifidum; B. breve; B. adolescentis; B. animalis — штамм 
B. lactis Bb 12); рода Streptococcus (S. thermophylus); рода 
Enterococcus (E. faecium — штамм Enterococcus SF68); 
рода Saccharomyces (S. boulardii) [87].
Искусственно вводимые пробиотические штаммы 
не способны приживаться в кишечнике на длитель-
ный срок, так как состав индигенной флоры, как уже 
отмечалось, во многом определен генетически и осно-
ван на тонких иммунных взаимодействиях с макро-
организмом. Однако изучены и доказаны следующие 
основные механизмы положительных эффектов про-
биотиков [88], которые осуществляются на разных 
уровнях воздействия: в просвете кишечника — за 
счет антимикробной активности, продукции органиче-
ских кислот, бактерицидных веществ и конкурентного 
ингибирования адгезии патогенов; на эпителиаль-
ном уровне — за счет повышения продукции муцина, 
снижения проницаемости кишечного барьера путем 
укрепления межклеточных соединений, повышения 
секреции IgA; на уровне иммунного ответа — за счет 
влияния на продукцию цитокинов (TNFα, IFNγ, IL12, 
IL4, IL10), модулирования функции дендритных клеток 
и моноцитов, увеличения экспрессии Foxp3+ Treg кле-
ток. При этом направленность влияния на иммунный 
ответ различна для разных пробиотиков [84, 88, 89], 
что диктует необходимость создания доказательной 
базы по каждому пробиотику.
Использование пробиотиков
для профилактики аллергии
В согласительном документе Всемирной аллерголо-
гической организации (World Allergy Organization, WAO) 
проанализирована доказательная база по использова-
нию пробиотиков с целью профилактики аллергии и дан 
ряд рекомендаций [90].
Использование пробиотиков у беременных 
женщин с целью профилактики аллергии 
у ребенка
Для ответа на вопрос об эффективности исполь-
зования пробиотиков у беременных женщин с целью 
профилактики аллергии у ребенка группой экспертов 
были проанализированы несколько систематических 
обзоров, в которых оценивались аллергические прояв-
ления у ребенка (атопический дерматит в младенчестве), 
развитие астмы/свистящих хрипов, а также основное — 
безопасность применения пробиотиков во время бере-
менности. 
По мнению экспертов, недостаточность доказатель-
ной базы по применению пробиотиков у женщин во 
время беременности иллюстрируется тем, что из 21 
проанализированного рандомизированного контролиру-
емого исследования (РКИ) лишь в одном непосредствен-
но оценивалось применение пробиотиков, назначенных 
женщинам только во время беременности (прямые дока-
зательства) [91]. В 4 из 20 оставшихся исследований 
пробиотики были назначены женщинам во время бере-
менности, а затем во время грудного вскармливания; 
в 8 исследованиях пробиотики использовались во время 
беременности, а затем у детей; еще в 8 исследованиях 
пробиотики были использованы во время беременности 
и лактации и у детей. Риск экземы был снижен у детей, 
чьи матери получили пробиотик Lactobacillus GG во вре-
мя беременности, по сравнению с плацебо (ОР 0,72; 95% 
CI 0,61–0,85) [91]. Однако в отношении частоты респи-
раторной аллергии (астмы/свистящих хрипов), а также 







































ского эффекта приема пробиотиков по сравнению с пла-
цебо не отмечалось [90].
Не было обнаружено различий (ОР 1,14; 95% CI 
1,91–1,42) в частоте нежелательных реакций [91–93] 
между пробиотиком и плацебо. Однако авторы анализа 
отмечают, что нежелательные эффекты плохо докумен-
тировались; кроме того, нельзя исключить риска пред-
взятости [90].
WAO [90]: Рекомендация 1
Рассмотрев всю доказательную базу, группа экс-
пертов WAO предлагает «использовать пробиотики 
у беременных женщин с высоким риском развития 
аллергии у их детей, поскольку есть доказательства 
снижения риска развития атопического дерматита 
(экземы) (условная рекомендация, очень низкое каче-
ство доказательств)».
Использование пробиотиков у кормящих матерей
Авторами документа проанализировано 13 рандо-
мизированных контролируемых исследований, которые 
изучали использование пробиотиков у матерей на фоне 
грудного вскармливания, хотя только в одном из них 
оценивалось добавление пробиотика исключительно во 
время грудного вскармливания [94]. В других 12 иссле-
дованиях пробиотики также были назначены во время 
беременности и детям. Несмотря на отмеченные экс-
пертами риск предвзятости, косвенность доказательств 
и неточность оценок, авторы анализа пришли к заключе-
нию, что использование пробиотиков в период грудного 
вскармливания уменьшало частоту экземы у пациентов 
по сравнению с плацебо (ОР 0,61; 95% CI 0,50–0,64). 
Астма/хрипы, анализ которых проводили в 4 исследова-
ниях, пищевая аллергия (в 2 исследованиях) и аллергиче-
ский ринит (в 3 исследованиях) не отличались по частоте 
в группах, получавших пробиотик и плацебо. Однако 
с учетом низкой частоты их выявления доверительный 
интервал не исключал значительного эффекта или зна-
чительного вреда (ОР 1,05; 95% CI 0,59–1,87) [90]. 
WAO [90]: Рекомендация 2
Группа экспертов WAO предлагает «использовать 
пробиотики у женщин, которые кормят грудью мла-
денцев с высоким риском развития аллергии, пото-
му что с учетом критического анализа исследований 
существует некоторый положительный эффект от при-
ема пробиотиков, связанный с профилактикой экземы 
(условная рекомендация, очень низкое качество дока-
зательств)».
Использование пробиотиков у здоровых детей 
с целью профилактики аллергии
Авторами проанализированы 5 систематических 
обзоров, в которых оценивалось использование пробио-
тиков у младенцев в отношении профилактики аллергии 
в дальнейшем, и 23 рандомизированных контролируе-
мых исследования, которые были включены в метаана-
лиз. Длительность наблюдения в проанализированных 
исследованиях составила от 4 до 36 мес. Несмотря на 
довольно большое число исследований, авторы анализа 
указывают на высокие риски предвзятости, косвенности 
доказательств и неточности оценок [90]. Единственный 
результат, для которого имеющиеся данные обеспечива-
ют умеренную уверенность в эффективности пробиоти-
ков — это развитие экземы. Развитие пищевой аллергии 
оценивалось в 5 исследованиях, и не было отмече-
но разницы между группами, получавшими пробиотик 
и плацебо (ОР 0,95; 95% CI 0,57–1,41). В 4 исследова-
ниях, в которых оценивалось развитие аллергического 
ринита, не было продемонстрировано влияние про-
биотиков на развитие аллергического ринита у детей 
(ОР 0,83; 95% CI 0,39–1,79). Также в 4 рандомизиро-
ванных исследованиях, оценивавших развитие «любой 
аллергии», не обнаружено различий между группа-
ми, получавшими пробиотик и плацебо (ОР 0,97; 95% 
CI 0,85–1,12). 
WAO [90]: Рекомендация 3
На основании проведенного анализа доказатель-
ной базы группа экспертов WAO предлагает исполь-
зовать пробиотики у младенцев с высоким риском 
развития аллергии, поскольку даже с учетом всех кри-
тических замечаний есть данные в отношении положи-
тельного эффекта, связанного с профилактикой экзе-
мы (условная рекомендация, данные с очень низким 
качеством).
Использование пробиотиков для лечения 
аллергических заболеваний
В актуальных клинических рекомендациях по веде-
нию пищевой аллергии и анафилакcии Европейской 
академии аллерогологии и клинической иммунологии 
(European Academy of Allergology and Clinical Immunology, 
EAACI) пробиотики не рекомендованы к использова-
нию в лечении пищевой аллергии из-за недостаточной 
доказательной базы [95]. Кроме того, поскольку про-
биотические препараты содержат следы молочных сред, 
они должны с осторожностью применяться у больных 
с аллергией на белки коровьего молока. Так, при иссле-
довании 11 коммерческих пробиотических препаратов 
в 10 были обнаружены значимые количества молочного 
белка (выше 2,5 мг/кг; до 112 мг/кг в разных образцах), 
в 3 — белок куриного яйца (но лишь в одном образце 
количество его превышало 2,5 мг/кг, достигая 47 мг/ кг). 
При этом ни на одном из препаратов не было марки-
ровки о возможном содержании молочного или яичного 
белка [96]. 
Несмотря на убедительные экспериментальные дан-
ные об эффективности пробиотиков в терапии аллер-
гических заболеваний, клинические исследования не 
всегда дают такие же результаты, и в настоящее время 
накапливаются данные о влиянии на иммунный ответ 
и эффективности различных штаммов [97–99], а также 
схемах их применения в клинической практике [89, 100, 
101].
Однако накапливаемые данные об иммуномодули-
рующих эффектах пробиотических штаммов позволяют 
говорить о перспективах применения их при АтД и респи-
раторной аллергии в качестве дополнения к основному 
лечению, в том числе при специфической иммунотера-
пии [88, 89, 102]. 
ПРЕБИОТИКИ
Пребиотики и профилактика аллергии
Согласно определению, пребиотики — это «селек-
тивно ферментируемый ингредиент, который вызы-
вает специфические изменения как в составе, так 
и в функциональной активности микробиоты желу-
дочно-кишечного тракта, оказывающий положительное 
влияние на здоровье организма хозяина» [103–105]. 
Чтобы вещество считалось пребиотиком, оно должно 
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обладать следующими свойствами: не подвергаться 
воздействию соляной кислоты желудка, лизиса фер-
ментами и абсорбции в желудочно-кишечном тракте; 
подвергаться ферментации кишечной микробиотой; 
cелективно стимулировать рост и/или активность бак-
терий, которые могут быть связаны со здоровьем и бла-
гополучием человека [105].
До недавнего времени в качестве компонентов дет-
ского питания использовали такие углеводы, как фрук-
таны (инулин, олигофруктоза и фруктоолигосахариды). 
Такие вещества, как изомальтоолигосахариды, олиго-
сахариды сои, гентиоолигосахариды, галактоолигосаха-
риды и ксилоолигосахариды, получают в основном из 
растений (лук, артишок). 
Данные о возможности использования пребиоти-
ков растительного происхождения для профилактики 
аллергии проанализированы и обобщены в докумен-
те, опубликованном группой экспертов WAO в 2016 г. 
[103].
Использование пребиотиков у беременных 
женщин с целью профилактики аллергии 
у ребенка
На основании анализа результатов проведенных 
исследований группа экспертов WAO пришла к заклю-
чению, что существующая доказательная база не позво-
ляет дать рекомендации по использованию пребиотиков 
у беременных женщин с целью профилактики аллергии 
у младенцев. Необходимы исследования в следующих 
направлениях: 
1) сравнить эффект естественных пребиотиков пищи 
и пребиотиков, внесенных в пищевые продукты; 
2) изучить, есть ли дополнительный положительный 
эффект от внесения пребиотиков в продукт в допол-
нение к естественным пребиотикам; 
3) сравнить эффект различных пребиотических компо-
нентов [103].
WAO [103]: Рекомендация 1
В связи с отсутствием доказательной базы пре-
биотики не могут быть рекомендованы к использо-
ванию у беременных женщин в качестве добавки 
с целью профилактики аллергии у детей. 
Использование пребиотиков у кормящих матерей 
с целью профилактики аллергии у детей
Анализ публикаций, проведенный группой экспер-
тов WAO, не обнаружил систематических обзоров или 
отдельных рандомизированных или обсервационных 
исследований, посвященных этому вопросу [103]. 
WAO [103]: Рекомендация 2
В связи с отсутствием доказательной базы в насто-
ящее время невозможно сделать обоснованное суж-
дение о балансе потенциально желательных и нежела-
тельных последствий использования пребиотических 
добавок у матерей, кормящих грудью, и дать конкрет-
ные рекомендации относительно использования пре-
биотиков у матерей, кормящих грудью.
Использование пребиотиков у здоровых детей 
с целью профилактики аллергии
В согласительном документе WAO [103] проведен 
анализ существующей доказательной базы, а именно 
трех систематических обзоров [106–108] и в общей 
сложности 18 рандомизированных исследований, посвя-
щенных этому вопросу. Исследования были проведе-
ны у детей, получавших искусственное вскармливание, 
от периода новорожденности; наблюдения составляли 
до 3 лет. Пребиотики использовались либо в составе 
молочной смеси (15 исследований), либо были добавле-
ны к кашам (2 исследования), либо назначались в виде 
пероральной капсулы (1 исследование). 
Анализ проведенных исследований показывает, что 
сапплементация пребиотиками на первом году жизни 
уменьшала риск развития астмы или рецидивирующих 
свистящих хрипов (ОР 0,37; 95% CI 0,17–0,80) и риск 
развития пищевой аллергии (ОР 0,28; 95% CI 0,08–1,00). 
Пребиотики также, вероятно, уменьшают риск развития 
экземы у младенцев, однако доверительный интервал 
не исключает отсутствие эффекта (ОР 0,57; 95% CI 
0,30–1,08). Исследования, оценивающие нутритивный 
статус, не обнаружили различий в массе тела детей, 
получавших пребиотики, и детей групп сравнения (стан-
дартизованная средняя разница, SMD, — 0,06; 95% CI 
0,02–0,15). В то же время в документе подчеркивается, 
что в целом достоверность этих результатов низкая 
из-за серьезного риска сомнительной объективности 
и/или неточности оценок [103]. Все описанные побоч-
ные эффекты были признаны незначительными. Риск 
побочных эффектов не отличался среди тех, кто при-
нимал пребиотики, и тех, кто получал плацебо (ОР 1,03; 
95% CI 0,93–1,14). 
В отношении профилактического использования 
смесей с пребиотиками WAO сделано принципиальное 
замечание: «Несмотря на положительное влияние, смеси 
с добавлением пребиотиков не должны рассматривать-
ся в качестве заменителя грудного молока, поэтому 
наличие таких формул не должно влиять на решение 
о грудном вскармливании и/или продолжительности 
грудного вскармливания» [103].
WAO [103]: Рекомендация 3
Согласительный документ WAO рекомендует сап-
плементацию пребиотиками детям, получающим 
искусственное или смешанное вскармливание, как 
при высоком*, так и при низком риске развития аллер-
гии (условная рекомендация, низкая достоверность 
доказательств). 
Нет данных, позволяющих рекомендовать клиници-
стам использование пребиотических добавок у детей, 
находящихся на исключительно грудном вскармлива-
нии (условная рекомендация, низкая достоверность 
доказательств). 
* — высокий риск развития аллергии у ребенка: биологический 
родитель или родной брат с существующим или историей аллергиче-
ского ринита, астмы, экземы или пищевой аллергии.
Группа экспертов WAO определила следующие допол-
нительные вопросы для дальнейших исследований: 
1) является ли эффект естественных пребиотиков 
в пище отличным от пищевых добавок; 
2) есть ли дополнительное преимущество от пребиоти-
ческих добавок в дополнение к естественным пре-
биотикам; 
3) существуют ли различия в эффективности между раз-
личными типами пребиотиков. 
Помимо того, отмечено, что необходимо формирова-
ние инструментов для более точной оценки группы риска 








































Введение смеси галакто- и фруктоолигосахаридов 
в состав молочных формул стало еще одним шагом, при-
ближающим смесь для искусственного вскармливания 
к составу «золотого стандарта» — женского молока. 
Показано, что смесь пребиотиков избирательно стиму-
лирует рост бифидобактерий и лактобацилл в кишечни-
ке и сокращает рост патогенных бактерий [109, 110]. 
Бόльшая часть эффектов пребиотиков опосредована 
через кишечную микробиоту: под воздействием пище-
вых галакто- и фруктоолигосахаридов уровень рН кала 
и профиль содержания в нем короткоцепочечных жирных 
кислот становятся схожими с аналогичными показателя-
ми, характерными для детей, находящихся на грудном 
вскармливании. Помимо профилактического эффекта 
в отношении аллергической патологии, который оказы-
вает применение пребиотиков в составе молочной сме-
си в группах детей, не относящихся к «группе риска» [19], 
показано, что добавление олигосахаридов в детскую 
смесь на основе умеренно гидролизованного молочного 
белка позволяет повысить ее профилактический эффект 
и у детей с высоким риском развития аллергопатологии 
[110, 111].
В завершившемся недавно многоцентровом 
масштабном исследовании PATCH (Primary Allergy 
Prevention Trough Cow’s Milk Protein Hydrolisates) с уча-
стием 1047 детей из группы риска по развитию аллер-
гии из 3 географических регионов (Великобритания 
и Ирландия, Сингапур, Австралия) показано, что приме-
нение обогащенной олигосахаридами смеси на основе 
умеренно гидролизованного белка позволяет снижать 
частоту экземы у детей [112], при этом отмечается 
как влияние на микробиом [113], так и непосред-
ственно на иммунный ответ: у детей основной группы 
наблюдались более высокое процентное содержание 
CD4+CD25hiFoxp3hi Т-регуляторных клеток по сравне-
нию с контрольной группой (р=0,03), а также более 
высокий уровень CD11cloCD123whi плазматических 
дендритных клеток по сравнению с контрольной груп-
пой (p=0,006) [112].
Вероятно, введение олигосахаридов, структурно пол-
ностью идентичных олигосахаридам грудного молока 
[114], может в дальнейшем открыть новые перспективы 
в профилактике и лечении ранних проявлений аллергии 
у детей. 
ПРОБЛЕМЫ И ТЕКУЩИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Многие международные экспертные организа-
ции, включая Американскую академию педиатрии, 
Национальный институт аллергологии и инфекцион-
ных заболеваний, Европейскую академию аллерголо-
гии и клинической иммунологии, Европейское обще-
ство педиатрической гастроэнтерологии, гепатологии 
и питания, Продовольственную и сельскохозяйствен-
ную Организацию Объединенных Наций / Всемирную 
организацию здравоохранения, не являются сторонни-
ками использования пробиотиков или пребиотиков для 
первичной профилактики аллергических заболеваний 
[115]. С другой стороны, руководства WAO рекоменду-
ют пробиотики для первичной профилактики экземы 
во время беременности и грудного вскармливания 
при высоком риске развития аллергических заболева-
ний (при наличии отягощенного семейного анамнеза). 
Опираясь на недавние метаанализы и данные других 
экспертных организаций, группа экспертов по руково-
дящим принципам WAO признала, что рекомендации 
в отношении как пробиотиков, так и пребиотиков носят 
условный характер и основаны на доказательствах 
очень низкого уровня. На сегодняшний день нет практи-
ческих рекомендаций по наиболее эффективным штам-
мам, дозировкам или оптимальной продолжительности 
лечения. Однако существуют многочисленные данные 
о безопасности про- и пребиотиков [90, 103, 116], и, по 
мнению экспертов, если семьи предпочитают использо-
вать пре- или пробиотики, они вряд ли смогут причинить 
вред в долгосрочной перспективе. Тем не менее, семьи 
должны знать, что полезные эффекты ограничены и не 
всегда гарантируют положительные результаты в отно-
шении аллергии [115]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в настоящее время не вызывает 
сомнений то, что микробиоценоз человека вносит огром-
ный вклад в здоровье человека, влияя на все процессы, 
происходящие в организме. Новые данные о микро-
организмах, населяющих различные экологические 
ниши человека, позволяют обсуждать их влияние на 
все виды обмена веществ, функционирование нервной 
и эндокринной системы, которые реализуются как непо-
средственно, так и через метагеном человека. Вопрос 
заключается лишь в том, насколько велики наши воз-
можности влияния на формирование микроэкологии 
человеческого тела. 
Важно, что воздействие на ребенка микробного 
фактора начинается задолго до рождения. Поэтому на 
сегодняшний день очевидно, что определенные особен-
ности формирования иммунного ответа и микробиоце-
ноза кишечника дети имеют еще до рождения. Помимо 
отклонений в здоровье матери, неблагоприятной окру-
жающей среды, осложненного течения беременности 
в дальнейшем могут присоединяться такие неблаго-
приятные факторы, как недоношенность, оперативное 
родоразрешение, позднее прикладывание к груди или 
искусственное вскармливание с рождения, антибио-
тикотерапия. Все эти нарушения, возникшие в антена-
тальном и постнатальном периодах, имеют отдален-
ные последствия, влияя на здоровье детей в старшем 
и взрослом возрасте. 
Возможности корректировать процесс формиро-
вания микробиоты достаточно ограничены, однако 
показано, что раннее (в течение первых часов жиз-
ни) прикладывание к груди, грудное вскармливание 
в течение как минимум первых 6 мес жизни, исполь-
зование пребиотиков в составе детских молочных 
смесей, а также применение пробиотиков с доказан-
ной эффективностью, могут давать положительный 
эффект. 
Несмотря на большой научный и практический инте-
рес к проблеме использования пробиотиков, авторы 
метаанализов указывают на недостаточное количество 
клинических исследований, проведенных с соблюдени-
ем принципов доказательной медицины. Эффекты про-
биотиков, как правило, штаммозависимы даже в преде-
лах одного вида. Соответственно, некорректно говорить 
об эффективности пробиотиков вообще, а необходимо 
проведение хорошо спланированных доказательных 
исследований по биологическим и клиническим эффек-
там каждого определенного штамма. Результатом таких 
исследований должна стать возможность индивидуаль-
ного подбора штаммов с определенными свойствами 
с целью персонализированной оптимизации микробио-
ты. Исследования о влиянии на микробиоту ребенка 
различных олигосахаридов также служат основой для 
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